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1. UVOD

Ischemicka choroba srdecni (ICHS) je jedno z nejcastéji se vyskytujicich onemocnéni
v rozvinutych zemich véetné Ceské republiky. Je nejéastéjsi pric¢inou zavazné mor-
bidity i mortality dospélé populace. V CR je vice nez polovina viech hospitalizaci
dospélych na internich oddélenich podminéna kardiovaskularnimi chorobami.
Kardiovaskularni choroby jsou u nas také na prvnim misté v pricinach amrti - umira
na né vice nez 55 000 lidi rocné, coz predstavovalo napfi. v r. 2004 51,4 % vSech
umrti. Pritom ICHS je pricinou priblizné 40 % vsech umrti z kardiovaskularnich pri-
¢in (1). V poslednich 20 letech pozorujeme v CR vyznamny pokles standardizované
kardiovaskularni mortality o 35 %. Pokles standardizované mortality na ICHS je
u nas dokonce jesté vétsi - takika 50 % u muzu a 45 % u Zen (1). Jeho pFi€iny nejsou
zcela jasné. Nové a ucinnéjsi zpusoby lécby jsou odpovédné pouze za cast tohoto
poklesu. Daleko vétsi vyznam ziejmé maji zmény zivotniho stylu, napr. pokles
koureni cigaret v nékterych skupinach obyvatelstva, zdravéjsi stravovaci navyky,
ale také neustale se zlepsujici detekce a ucinnéjsi lécba hypertenze a dyslipidémii
a obecné duslednéjsi uplatiiovani zasad primarni a sekundarni prevence.

ICHS je definovana jako ischemie myokardu, a to bud’ klidova, nebo pfi zvyseni
narokt na dodavku kysliku, napf. pfi namaze, vznikajici na podkladé patologic-
kych zmén koronarniho recisté. V naprosté vétsiné pripada je zpisobena atero-
sklerozou véncitych tepen. Vsechny priciny vzniku aterosklerozy a tedy ani ICHS
nejsou znamé. Neexistuje proto ucinna kauzalni lécba, umime pouze do jisté miry
odstranovat symptomy a lécit komplikace. Jsou ale znamé urcité stavy nebo fak-
tory, které pravdépodobnost vzniku ICHS a rychlost jejiho rozvoje mnohonasobné
zvysuji. Oznacduji se jako RIZIKOVE FAKTORY. Rizikové faktory aterosklerézy jsou
vysledkem interakce zivotniho stylu jedince s jeho genetickou vybavou. Rozdéluji
se na ovlivnitelné, mezi néz patfi z hlavnich rizikovych faktora koureni, hyper-
lipidémie, hypertenze a diabetes mellitus, a neovlivnitelné, mezi néz patri vék,
muzské pohlavi a geneticka zatéz, obvykle vyjadiena pozitivni rodinnou anamné-
zou predcasné ICHS nebo jiné klinické manifestace aterosklerozy. Vedle hlavnich
rizikovych faktoru, které jsou uvedeny v tab. 1, je popsana jesté cela rada labo-
ratornich rizikovych faktoru, jako je napi. mirna hyperhomocysteinemie, zvyseni
plazmatickych hladin nékterych trombogennich faktora (fibrinogen, faktor VII,
inhibitor aktivatoru plazminogenu - PAI-1) a dalsi, jejichz vyznam p¥i vzniku ICHS
neni jesté plné stanoven, stale vice se ale ukazuje, ze neni zasadni.

nejrazantnéjsi preventivni opatfeni, at jiz nefarma-
kologickd nebo farmakologicka. Preventivni opatreni

2. PREVENCE

Primarni prevence ICHS je totoZzna s primarni pre-

venci aterosklerézy v jinych castech tepenného recis-
té. Spociva v komplexnim ovlivnéni vsech modifiko-
vatelnych rizikovych faktor( s cilem zabranit vzniku
aterosklerézy a jejim klinickym manifestacim u dosud
zdravych jedinc(.

Sekundarni prevence je disledna intervence vsech
ovlivnitelnych rizikovych faktor( spolu s farmakolo-
gickou profylaxi u osob s jiz klinicky manifestovanou
ICHS nebo jinymi klinickymi manifestacemi atero-
sklerézy, jako napf. ICHDK nebo aterosklerotickym
postizenim mozkovych cév, s cilem zabranit nebo
alespon zpomalit dalsi progresi nemoci. Rozdil mezi
primarni a sekundarni prevenci se vsak s moznostmi
diagnostikovat preklinické faze ateroklerézy stira.
Nemocni s jakoukoliv klinickou formou ICHS pat¥i
automaticky mezi osoby s vysokym kardiovaskular-
nim rizikem, a proto u nich musi byt aplikovana co

jsou podrobné rozebrana v prislusném Doporuceném
postupu (2), na ktery odkazujeme.

3. KLINICKY OBRAZ

Ischemicka choroba srdecni ma Siroké spektrum
klinickych projevll od zcela asymptomatického one-
mocnéni az po nahlou srdeéni smrt. Jednotlivé kli-
nické formy se mohou vzajemné rlizné kombinovat.
Déli se na akutni a chronické (viz tab. 2), které se
zasadné lisi svoji prognézou a lécebnymi postupy.

Akutni formy ICHS predstavuji bezprostifedni
ohroZeni Zivota, proto musi byt nemocny neprodlené
hospitalizovan, vzdy na koronarni jednotce nebo na
jednotce intenzivni péce. Jejich Iécba je vysoce naroc-
né a patfi do rukou specialistt. Ulohou praktického
Iékare je akutni formu ICHS spravné rozpoznat nebo
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Tab. ¢. 1: Rizikové faktory aterosklerézy

Neovlivnitelné rizikové faktory:
o vék (u muza > 45 let, u Zzen postmenopauzalni vék)
e muzské pohlavi

e rodinnad anamnéza predcasné ICHS (u muzl ve véku < 55 let a u Zen < 65 let) nebo jiné klinické manifestace aterosklerdzy

u pribuznych 1. stupné (tj. rodice, sourozenci, déti)

Ovlivnitelné rizikové faktory:
e koureni

e dyslipidémie: zvySeny celkovy cholesterol v plazmé (predevsim LDL-cholesterol), zvySené triacylglyceroly,

snizeny HDL-cholesterol
e hypertenze
o diabetes mellitus
e obezita, zejména abdominalniho typu

Tab. ¢. 2: Klinické formy ischemické choroby srdecni

Formy akutni

Formy chronické

Akutni koronarni syndromy:
Nestabilni angina pectoris
Akutni infarkt myokardu

Nahla srdecni smrt

Asymptomaticka ICHS
Stabilni angina pectoris
Stav po infarktu myokardu
Dysrytmicka forma ICHS

Chronické srdecni selhani

Tab. €. 3: Zakladni klinické obrazy nestabilni anginy pectoris

Klidova angina

Klidova anginézni bolest trvajici do 20 min. v poslednim tydnu, i opakovana.

Nové vznikla angina

viz tabulka 7).

Angina vznikla v poslednich 30 dnech, minimalné stupné Il podle CCS.
(Klasifikace zavaznosti anginy pectoris podle Canadian Cardiology Society (CCS),

Zhorsujici se angina
(crescendo angina)
niho prahu.

Preexistujici angina, ktera se v poslednich 30 dnech zretelné zhorsila do minimalné
stupné Il podle CCS co do frekvence zachvatd, jejich trvani nebo poklesu anginéz-

Poinfarktova angina
(do 14 dnua).

Angina klidova nebo namahova, ktera vznikla v subakutni fazi infarktu myokardu

na ni ziskat podezreni a zajistit co nejrychlejsi prevoz
nemocného do nemocnice aktivovanim fetézce zdra-
votnické zachranné sluzby (ZZS). Jde o cas, kazda
ztracend minuta znamena ztratu urcitého mnozstvi
myokardu! O nemocné s chronickymi formami ICHS
pecuje prakticky lékar podle potieby ve spolupraci
s internistou nebo s kardiologem.

4. AKUTNIi FORMY ICHS
- AKUTNi KORONARNI
SYNDROMY

4.1. NESTABILNi ANGINA PECTORIS

Definice

Nestabilni angina pectoris je nové vznikla angina
pectoris nebo jakkoliv zhorSena jiz existujici angina
v poslednich 30 dnech. ZhorSenim existujici stabilni
anginy se rozumi a) zvyseni frekvence zachvatl
(napf. nakupené stenokardie), b) snizeni angin6z-
niho prahu, c) zvyseni intenzity zachvatd, d) pro-
dlouZeni zachvatl (protrahované stenokardie), e)

zména charakteru bolesti, f) klidové stenokardie,
které netrvaji déle nez 20 minut. Patologicko-ana-
tomickym podkladem je ateroskleroticky plat, ktery
ma obvykle nestabilni charakter. Destabilizace angi-
ny je obvykle zpUsobena rupturou platu s nasled-
nym vznikem nasedajiciho intrakoronarniho trombu,
ktery ndhle zvétsi stupen obstrukce véncité tepny
a tim zhorsi ischemii.

Klinicky obraz

Klinicky obraz mGze mit nékolik scénarl (viz tab. 3).
Charakter bolesti na hrudi je stejny jako pfi ndma-
hové anginé pectoris, bolest je obvykle intenzivnéjsi
a zachvaty delsi. Bolest mlze byt doprovazena dus-
nosti. Klidova angina, zejména opakuiji-li se zachvaty
klidovych bolesti, ma horsi prognézu a casto vyusti
do akutniho infarktu myokardu. Je ji nutno odli-
it od variantni anginy, ktera se také manifestuje
klidovymi stenokardiemi. Variantni (vazospasticka
nebo Prinzmetalova) angina pectoris je zpUsobena
spazmem véncité tepny. Pfi bolesti pfi ni Ize na EKG
registrovat elevace Usekl ST, angiograficky obraz na
véncitych tepnach je obvykle normalni. Pokud trva
spazmus véncité tepny dostatecné dlouho, mlze vést
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az ke vzniku infarktu myokardu. Zavaznou prognézu
ma i angina poinfarktova, ktera také casto vyusti do
vzniku dalsiho infarktu a ma vysokou mortalitu.

Diagnéza

Diagndza nestabilni anginy je zaloZena na spravném
zhodnoceni anamnestickych udajd a na vylouceni
akutniho infarktu myokardu (IM). Vylouceniakutniho
IM je vSak mozné az vysetfenim biochemickych mar-
kerd nekrézy myokardu (obvykle troponind), které
museji byt negativni. A to se odehraje az v nemoc-
nici. Kazdy nemocny s nestabilni anginou pectoris
proto musi byt v prednemocnicni fazi povazovan za
nemocného s moznym akutnim IM a urychlené trans-
portovan do nemocnice. Definitivni rozlisSeni mezi
nestabilni anginou pectoris a infarktem myokardu
bez elevaci Usekl ST (NSTEMI) se odehraje az tam.
Odliseni od stabilizované namahové anginy je dano
definici nestabilni anginy.

Lécba

Nestabilni angina pectoris jako jedna z akutnich
forem ICHS predstavuje bezprostfedni ohrozZeni Zivo-
ta. Nemocny proto musi byt neprodlené hospita-
lizovan na koronarni jednotce, kde také probiha
Iécba. Podrobnéji viz pfislusny doporuceny postup
Ceské kardiologické spole¢nosti (3). Prednemocni¢ni
opatreni jsou stejna jako u akutniho IM (viz kap.
4.2.).

4.2. AKUTNi INFARKT MYOKARDU
Definice
Akutni infarkt myokardu (IM) je loZiskova ischemic-
kd nekroza srdecniho svalu, kterd vznika nahlym
uzavérem véncité tepny zasobuijici pfislusSnou oblast.
U naprosté vétsiny nemocnych je pfi¢inou akutniho
uzavéru véncité tepny vznik intrakoronarniho trom-
bu, ktery se vytvofi na prasklém aterosklerotickém
platu. Ischemickd nekréza myokardu zadina jiz za 20
- 30 minut po uzavéru véncité tepny od subendokar-
diadlnich vrstev, které jsou na nedostatek kysliku nej-
citlivéjsi. S postupujicim ¢asem se ischemicka nekréza
rozsifuje smérem k subperikardu a zhruba do 6 hodin
(vyjimecné aZz do 12 hodin) postihne celou tloustku
stény komory - vznika transmuralni infarkt, ktery
je obvykle spojen se vznikem patologickych kmitd
Q na EKG kfivce (Q-infarkt). Pri neluplném uzavé-
ru véncité tepny aterosklerotickym platem a/nebo
intrakoronarnim trombem nebo pfi véasné trombo-
lyze (at jiz spontanni nebo farmakologické) okludu-
jiciho trombu zUstane ischemicka nekréza omezena
jen na subendokardialni vrstvu myokardu a vznik-
ne netransmuradlni infarkt (synonyma: subendo-
kardialni, laminarni, intramuralni), ktery obvykle
neni provazen rozvojem patologickych kmitd Q na
EKG kfivce (non-Q infarkt). Netransmuralni infarkt
tedy predstavuje nedokonany infarkt. Moderni lécba
akutniho infarktu primarni angioplastikou si vynutila
vznik nové klasifikace. Neni totiz cas ¢ekat, az se na
EKG event. vyvinou patologické kmity Q. Uzaviena
infarktova koronarni tepna musi byt rekanalizovana
co nejdfive, jde doslova o minuty.
Vznikly proto terminy:
e IM s elevacemi Usekd ST na EKG (STEMI - z angl.
ST-Elevation Myocardial Infarction), ktery obvykle
odpovida star$im terminim Q-infarkt a transmu-

ralni infarkt, a

e |IM bez elevaci Usekl ST na EKG (NSTEMI - z angl.
Non-ST-Elevation Myocardial Infarction), ktery
obvykle odpovida starsim terminim non-Q infarkt
a netransmuralni infarkt.

Epidemiologie

Vyskyt infarktu je pfimo Umérny prevalenci hlavnich
rizikovych faktorll ICHS v populaci. V rozvinutych
zemich Evropy a Severni Ameriky, ve kterych je
vysoka prevalence rizikovych faktord, je také vysoky
vyskyt infarktu. Ceska republika figuruje ve vyskytu
infarktu na jednom z pfednich mist na svété. Ro¢né
u nas onemocnéni akutnim IM takrka 25 000 lidi,
pricemz tfetina z nich zemfre (1), vétsinou jesté pred
kontaktem se zdravotni sluzbou. Nemocni¢ni morta-
lita na IM je v soucasnosti u nas pouze kolem 6 %.
Infarkt myokardu se vyskytuje u muzl asi pétkrat
castéji nez u Zen. Po menopauze sice incidence
infarktu u Zen vyrazné stoupa, nedosahuje vsak inci-
dence u muzu. Vyskyt infarktu také stoupa s vékem,
u muzl stredniho véku je rocni incidence 10-15 pfi-
padl/1000. Spodni vékova hranice vyskytu infarktu
se v poslednich desetiletich neustale snizuje a dnes
neni vyjimkou, ze u muzl vznikne infarkt jiz ve tre-
tim nebo ¢tvrtém deceniu. V souc¢asné dobé je v CR
u praktickych lékafl a specialistd dispenzarizovano
90 000 nemocnych po prodélaném IM (1).

Klinicky obraz

Vedoucim pfiznakem akutniho infarktu myokardu je
bolest na hrudi. Je pfitomna u vice nez 80% nemoc-
nych. Je prakticky stejnd jako bolest pfi zachvatu
anginy pectoris, tj. typicky je retrosternalni, charak-
terem svirava, palcivad nebo tlakova, Sifi se do levého
prekordia, vystreluje do pazi, typicky po ulnarni stra-
né levé horni koncetiny, do ramen, krku, dolni Celisti,
do zad mezi lopatky nebo do epigastria. Obvykle
byva intenzivnéjsi nez pfi zachvatu anginy, casto
kruté az Sokujici. Trva déle nez 20 minut a nereaguje
ani na opakované podani nitroglycerinu (viz tab. 8).
Casto je doprovazena Uzkosti a strachem z bliZici se
smrti (angor mortis), dusnosti jako projevem levo-
stranného srdecniho selhani, palpitacemi pfi aryt-
miich nebo vegetativnimi projevy jako je bledost,
poceni, nauzea a zvraceni. U starsSich nemocnych se
mohou objevit poruchy chovéani, napf. zmatenost,
zplsobené poklesem perfuze CNS a akcentaci pro-
jevl mozkové aterosklerdzy. Asi u 10% nemocnych
muze infarkt probéhnout zcela asymptomaticky jako
tzv. némy infarkt, ktery je diagnostikovan pozdéji
nahodné z elektrokardiogramu.

Diagnéza

Diagnostika akutniho infarktu myokardu (AIM) je

zalozena na trech pilifich:

e typickd anamnéza,

o elektrokardiografické zmény,

e stanoveni plazmatickych koncentraci biochemic-
kych marker myokardialni nekrézy.

Pro stanoveni definitivni diagnézy AIM je nutna pozi-

tivita biochemickych markerd nekrézy myokardu,

obvykle troponinu T nebo | v kombinaci bud' s typic-

kou anamnézou nebo se zménami EKG. Biochemické

markery nekrézy myokardu se vysetfuji az v nemoc-

nici, proto i definitivni diagnéza IM je obvykle stano-

vena az v nemocnici.
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Elektrokardiogram (dvanactisvodovy) je zaklad-

nim vysetfenim u nemocného s podezienim na AIM

a musi byt proveden co nejdfive. V ¢asnych fazich

infarktu maze byt kfivka zcela fyziologicka, proto

je ji tfeba pfi ddvodném podezieni na IM opakovat

s odstupem nékolika hodin. Typickymi elektrokardio-

grafickymi zndmkami zndmkami AIM jsou:

e Denivelace Usekll ST (elevace nebo deprese)
a zmény viny T (obvykle inverze); podle toho
se IM klasifikuje jako STEMI nebo NSTEMI (viz
vyse),

e Vznik patologického kmitu Q alespon ve dvou
svodech; podle toho, zda vzniknou patologické
kmity Q se infarkt klasifikuje jako Q-infarkt nebo
non-Q infarkt (viz vyse).

Lécba
Riziko Umrti je pfi akutnim infarktu nejvyssi v prvnich
minutach po uzavéru véncité tepny a s pfibyvaji-
cim casem se rychle snizuje. Tato casna umrti jsou
zpUsobena primarni fibrilaci komor a sifnokomo-
rovou blokadou Ill. stupné, tedy arytmiemi, které
Ize Uspésné lécit. Ke zhruba poloviné vSech umrti
dojde v prvni hodiné, tedy v naprosté vétsiné pfipa-
du dfive, nez se nemocny viibec rozhodne zavolat
Iékare. Nejefektivnéjsim zplsobem, jak snizit tuto
vysokou casnou mortalitu, je zkratit ¢as od zacatku
potizi do prijezdu ZZS a do pfijeti do nemocnice na
minimum. V Ceské republice, ostatné podobné jako
v fadé jinych zemi, se tento cas v soucasnosti pohy-
buje v priiméru kolem 3 hodin.
Nejvétsi jeho ¢ast tvori doba, po kterou se nemocny
rozhoduje zavolat |ékarskou pomoc!
Predhospitalizacni lécba ma za ukol snizit vysoké
riziko nahlé smrti z malignich arytmii. Cilem je dopra-
vit nemocného vcas do nejlizSiho kardiocentra nebo
na nejblizsi koronarni jednotku, aby bylo mozné
zachranit co nejvice myokardu, protoze dalsi osud
nemocného zavisi od budouci funkce levé komory
a ta je nepfimo umérna velikosti infarktu. Jde o €as,
doslova o minuty! MnozZstvi zachranitelného myo-
kardu se s kazdou hodinou prodlevy velmi rychle
zmensuje. Do 60 minut od uzavéru véncité tepny
Ize jeji UspéSnou rekanalizaci, at jiz trombolyzou
nebo pfimou PCl zachranit az 60 % ischemizovaného
myokardu, po 3 hodinach je to jiz méné nez 20 %
a po 6 hodinach je transmuralni ischemicka nekréza
dokonana.
Ucelnd farmakoterapie prednemocni¢ni faze AIM
spociva v:
1) podani kyseliny acetylsalicylové,
2) odstranéni bolesti a uzkosti,
3) zvyseni fibrilacniho prahu komor,
4)  podani nitratu
5) léceni moznych komplikaci.
Obecné plati zdsada nepodavat zadné léky i.m.!
Zbytecné by se vytvorilo riziko potenciadlniho krva-
ceni a svalovych hematomu pfi event. tromboly-
ze, zkreslily by se vysledky stanoveni kreatinkinazy
a navic, i.m. podané léky se hlife vstiebavaji a maji
pomalejsi nastup ucinku. Nejlépe je zavést okamzité
periferni intravendzni kanylu.
1)  Co nejdfive je nutné zahajit antiagregacni [écbu
kyselinou acetylsalicylovou, 400-500 mg per
0s nebo 500 mg i.v.
2) Bolest se musi Uucinné tlumit analgetiky-anody-

ny. MlZzeme pouzit napf. morfin s.c. nebo i.v,,
pethidin pomalu i.v. nebo fentanyl, kterého
podavame 0,5 mg i.v., event. v kombinaci s dia-
zepamem 5-10 mg i.v.

3) Ke zvyseni fibrila¢niho prahu komorového myo-
kardu je vhodna kombinace beta-blokatoru
a ataraktika, napf. 20 mg metipranolu + 10
mg diazepamu per os.

4)  Ntroglycerin tbl. sublingualné nebo aerosol
intraordlné by si mél vzit nemocny sam opako-
vané v 5-minutovych intervalech okamzité po
vzniku bolesti na hrudi nebo mu ho poda prvni
zdravotnik, ktery s nemocnym pfijde do styku.
Pozor na kontraindikace.

5) Léceni akutnich komplikaci IM: viz DP Systém
prednemocnic¢ni neodkladné péce a poskytova-
ni lékarské prvni pomoci u neodkladnych stavi
praktickym lékarem (4).

6) Pri podezreni na akutni infarkt myokardu ma
byt vzdy privoldna zdravotnicka zachranna
sluzba - ZZS (tel. 155). Nemocny musi byt co
nejrychleji transportovdn v doprovodu léka-
fe ZZS do nemocnice. Jakykoliv jiny zpUsob
transportu je hrubou chybou! Vozy ZZS jsou
vybaveny pfistroji EKG a potfebnymi pomuc-
kami ke zvladani ¢asnych smrticich komplikaci
IM (defibrilatorem, pomuckami pro intubaci,
prenosnym ventilatorem, externim kardiostio-
mulatorem aj.). Nemocny je také doprovazen
zdravotnickym personalem, vycvicenym v resu-
scitaci, schopnym natodit a interpretovat EKG
a rozhodnout, do které nemocnice nemocné-
ho transportovat. Neplati jiz, ze to musi byt
nemocnice nejblizsi. Rozhodnuti, kam nemoc-
ného s podezienim na akutni infarkt myokardu
transportovat, musi byt uc¢inéno na zakladé
12-tisvodové EKG kfivky natocené na misté
prvniho kontaktu, odhadu trvani transportu do
nemocnice (do 60 minut) a dostupnosti primar-
ni PCI.

Lécba akutniho infarktu myokardu se stala aktivnéjsi

a agresivnéjsi. V nemocnicich, které maji katetrizacni

laboratof dostupnou 24 hodin denné, se u naprosté

vétsiny nemocnych se STEMI, ktefi se dostanou do
nemocnice vcéas (tj. do nékolika hodin od zacat-
ku potizi) provadi pFima (primarni) perkutanni
koronarni intervence (PCl). Pfi ni se trombem
uzavrena infarktova véncita tepna katetrem rekana-
lizuje a aterosklerotickym platem stendzovany uUsek
tepny se dilatuje baldnkovym katetrem, s eventudlni
implantaci stentu. Primarni PCl je nejefektivnéjsi

[écbou AIM. Jeji Uspésnost v rekanalizaci infarktové

tepny je vice nez 90 % (Uspésnost trombolyzy je jen

50-60 %) a snizila nemocni¢ni mortalitu STEMI na

4-6 %. Pocet pracovist, ktera maji katetrizacni labo-

rator a jsou schopna provadét primarni PCl u IM 24

hodin denné, i jejich geografické rozlozeni je v CR

dostatecné. Takrka vsichni nemocni s AIM mohou
byt v CR transportovani na takovéto pracoviité do

60 minut od kontaktu se ZZS. V roce 2006 u nas bylo

83 % nemocnych se STEMI léceno primarni PCl. To

udinilo z CR jednu ze zemi s nejlépe zorganizovanou

a nejefektivnéjsi péci o nemocné s AIM, ktera slouzi

za vzor pfi organizovani této péce v jinych, casto

i hospodarsky vyspélejsich zemich. Trombolyza se

provadi jen vyjimecné, v roce 2006 byla provedena
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Tab. ¢. 4: Faktory, které urcuji vysoké riziko a Spatnou prognézu nemocného

po prodélaném infarktu myokardu

e kumulace rizikovych faktoru

e nizka ejekeni frakce levé komory (< 0,40) nebo znamky srdec¢niho selhavani
e poinfarktova angina pectoris nebo prakaz zbytkové ischemie myokardu pfi casné zatézi
e zavazné arytmie, event. nizka variabilita srdecni frekvence a prikaz pozdnich komorovych potenciall

jen u 1 % nemocnych se STEMI. O lécbé IM podrob-
n&ji viz Doporuceny postup Ceské kardiologické
spolecnosti (5).

Primarni PCl také vyrazné zkratila dobu hospitali-
zace. Nemocny zacina s rehabilitaci jiz druhy den
po vykonu a pfi nekomplikovaném priabéhu je pro-
pustén do domaciho osetfovani do jednoho tydne.
Pak nasleduje ambulantné provadéna rehabilitace,
kterou lze s vyhodou realizovat formou lazenského
pobytu (6). Navrat do zaméstnani je po nekompliko-
vaném IM obvykle za 2 mésice, po komplikovaném
individualné - pozdéji nebo vibec ne (napf. pfi tézké
dysfunkci levé komory a rozvoji chronického srdecni-
ho selhani).

5. CHRONICKE FORMY ICHS

5.1. ASYMPTOMATICKA ICHS

Nékteré vysetfovaci metody mohou odkryt prekli-
nické formy aterosklerézy nebo specificky i ICHS
u asymptomatickych osob. Doklady asymptomatické
ICHS muze byt ndlez némé ischemie pti ambulantnim
monitorovani EKG, provedeném z jiného ddvodu,
napf. pro palpitace. Jinym projevem asymptomatické
ICHS muze byt nalez kalcifikaci v koronarnich tep-
nach pri vysetfeni CT, event. vysoké kalciové skore
pfi CT vysetfeni elektronovym paprskem (EBCT z an-
gl. electron beam CT), vyjimecné i koronarograficky
prikaz stendzy véncité tepny pfi koronarografii pro-
vedené napft. z posudkovych dlvodud. Osettujici 1ékar
pak muze byt konfrontovan s témito nalezy a musi
k nim zaujmout stanovisko.

Riziko akutnich kardiovaskuldrnich pfihod mezi
asymptomatickymi osobami je nizké. Proto zadny
z vy$e uvedenych nalezd neni divodem k zatéZzovym
testum ¢i dokonce invazivnimu vysetreni. Zatézové
testy, ambulantni monitorovani EKG, CT & EBCT
nejsou v zadném pripadé metody ke skriningu ICHS
u asymptopatické populace. Nalez asymptomatické
ICHS vsak zvySuje absolutni kardiovaskularni riziko
a je davodem k razantnim preventivnim opatrenim
podle pfrislusnych doporuceni (2).

5.2. STAV PO PRODELANEM

INFARKTU MYOKARDU

Nemocni, ktefi prodélali infarkt myokardu, jsou
ohrozeni dalSimi kardiovaskularnimi prihodami.
Jejich progndza je viak rlizna. Jesté pred propusté-
nim z nemocnice nebo ¢asné po prodélaném IM by
u nich méla byt kardiologem provedena stratifikace
podle rizika. Neinvazivnimi testy (echokardiografie,
casnd ergometrie, ambulantni monitorovani ekg,
event. variabilita srdec¢ni frekvence a pozdni komo-
rové potencialy) je mldzeme rozdélit na nemocné
s vysokym rizikem reinfarktu, chronického srdec-
niho selhani a nahlé smrti, u kterych jednoroc¢ni
mortalita prevysuje 25 %, a na nemocné s nizkym

rizikem, u kterych je prdmérnd roc¢ni mortalita
jen 1-3%. Hlavni faktory, které urcuji vysoké riziko
a nepfiznivou prognézu nemocného po prodélaném
infarktu, jsou uvedeny v tabulce 4.

Nepfiznivou prognézu nemocnych s vysokym rizikem
je mozno zménit sekundarni prevenci. Ta je v kom-
petenci praktického lékafe, u komplikovanych pfi-
padl ve spolupraci s internistou nebo kardiologem.
Zasady sekundarni prevence jsou totozné s prevenci
primarni, protoze se ale jednd o nemocné s vyso-
kym kardiovaskuldrnim rizikem, musi byt aplikovany
dUsledné a razantné (2). Navic pribyvaji néktera pre-
ventivni opatreni farmakologicka.

Souhrnné:

e Modifikace Zivotniho stylu a dUsledna intervence
vSech ovlivnitelnych rizikovych faktora, vcet-
né farmakoterapie hypertenze a dyslipidemii, je
tim nejzadkladnéjsim a naprosto nutnym opatfenim
u kazdého nemocného po prodélaném IM. Zvlastni
pozornosti zaslouzi koureni. Mortalita nemocnych,
ktefi i po infarktu pokracuji v koufeni cigaret, je
dvojnasobné vyssi nezli téch, ktefi koufit prestali.
Abstinence od koureni je nejucinnéjSim opatfenim
v sekundarni prevenci: zadny Iék nedokaze snizit
mortalitu o 50%, jak to dokaze preruseni kurackého
zlozvyku (tab. 5)!

e Antiagregacni lécba vede ke snizeni mortality
0 25 % a vyskytu reinfarktl asi o 30 %. Je proto odU-
vodnéné, aby vsichni nemocni, ktefi nemaji absolutni
kontraindikace, uzivali kyselinu acetylsalicylovou.
Obvyklé davkovani je 1x denné 100 mg per os. Pfi
této nizké déavce je riziko krvacivych komplikaci mini-
malni. S podavanim se ma zadit prvni den akutniho
infarktu a lécba by méla byt celoZivotni. Pro nemoc-
né, ktefi prodélali NSTEMI nebo koronarni intevenci
se zavedenim intrakorondrniho stentu pfinasi dalsi
prospéch dudlni antiagregacni léc¢ba - kombinace
kyseliny acetylsalicylové a clopidogrelu. Zatim neni
jasné, jak dlouho by dualni antiagregacni [écba méla
trvat. Z prostfedkd verejného zdravotniho pojisténi
zacatkem roku 2007 byl clopidogrel ¢astecné hrazen
po dobu 6 mésicd po prodélaném NSTEMI a 1 mésic
po intrakoronarni implantaci prostého kovového
stentu a 6 mésicd po implantaci stentu uvolnujiciho
Iéky. Clopidogrel a ticlopidin jsou také alternativni-
mi antiagregancii pro nemocné s kontraindikacemi
nebo intoleranci kyseliny acetylsalicylové.

e Beta-blokatory vyznamné snizuji mortali-
tu nemocnych po IM a snizuji vyskyt reinfarktd.
Z metaanalyzy rady velkych klinickych studii vyplyva
snizeni dlouhodobé mortality o 20 %, vyskytu nahlé
smrti dokonce o 40 % a vyskytu reinfarktd o 30%.
Rozdily mezi neselektivnimi a kardioselektivnimi pfi-
pravky nebyly zjiStény. Preventivni ucinek je vsak
pfimo umérny snizeni srdecni frekvence: u pfipravki
s vyznamnou vnitfni sympatomimetickou aktivitou
(napf. pindolol, oxprenolol) je vyrazné mensi, proto
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Tab. ¢. 5: Efekt sekundarné preventivnich opatieni na mortalitu a morbiditu nemocnych

po prodélaném IM (7)

Snizeni reinfarkti o %

Preventivni opatreni

STOP koureni 50
Betablokatory 20
Antiagregacni lécba 25
Inhibitory ACE pfi EF < 0,40 22
Statiny pri dyslipidémii 34

Snizeni mortality o %

40
30
30
25
33

nejsou pro sekundarni prevenci vhodné. Beta-bloka-
tory se podavaji dlouhodobé, v obvyklych davkach.
U nemocnych s bronchialnim astmatem, bradyaryt-
miemi, sinokomorovymi blokaddami vyssiho stupné
a hypotenzi jsou beta-blokatory kontraindikovéany.
Systolicka dysfunkce levé srdecni komory a chronické
srdecni selhani jsou naopak jednoznacnou indikaci
k jejich podavani. V této situaci je vsak nutné zacinat
velmi nizkou davkou a zvolna, opatrné ji titrovat.

¢ Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzy-
mu (ACE): Po akutnim IM dochazi zpravidla k remo-
delaci (dilataci, ztraté normalni geometrie a struk-
turdInim zménam) levé komory. Ta ma pfimy vztah
k pozdéjSimu vzniku srdecniho selhani a zvyseni
mortality. Inhibitory ACE remodelaci levé komory
zabranuji nebo ji alespon zmiriuji a zlepsuji prognoé-
zu nemocnych. Klinické studie prokazaly u nemoc-
nych s ejekéni frakei nizsi nez 0,40 sniZzeni mortality
az o 27 %. Jak dolozily vysledky nedavnych velkych
klinickych studii HOPE a EUROPA, pfinaseji inhibito-
ry ACE ramipril a perindopril ve vysokych davkach
(10 mg ramiprilu a 8 mg perindoprilu denné) pro-
spéch vSem nemocnym s manifestni ICHS, ktefi
nemaji kontraindikace a toleruji je. Tyto dva inhibi-
tory ACE jsou tedy preventivné indikovany u viech
nemocnych po prodélaném infarktu bez ohledu na
funkci levé komory.

e Blokatory kalciového kanalu: Klinické studie
s verapamilem a diltiazemem ukazaly, Ze tyto
latky mohou u nemocnych po prodélaném infark-
tu myokardu snizit mortalitu (verapamil) a vyskyt
reinfarktd (diltiazem). Jsou vsak kontraindikovany
u nemocnych se systolickou dysfunkci levé komory
nebo se srdec¢nim selhanim, kde naopak mortalitu
zvysuji. Verapamil nebo diltiazem jsou vhodnou
alternativou pro nemocné, kteri maji kontraindika-
ce podavani beta-blokatoru, napf. pfi bronchialnim
astmatu.

e U vsech nemocnych s vysokym rizikem by méla byt
provedena elektivni koronarografie a podle jeji-
ho vysledku pak bud perkutanni koronarni inter-
vence (PCl), nebo chirurgicka revaskularizace.

5.3. ANGINA PECTORIS

Definice

Angina pectoris (AP) je klinicky syndrom charak-
terizovany bolestmi na hrudi, které se objevuji pfri
fyzické ndmaze, emocnim stresu nebo pUsobenim
chladu. Pro tyto bolesti se pouziva termin stenokar-
die. Jsou zpUlsobeny prechodnou ischemii myokardu
podminénou nepomérem mezi dodavkou a spotre-
bou kysliku, obvykle pfi omezeni pritoku nékterou
z koronarnich tepen aterosklerotickym platem, ktery
zuzuje vnitfni prasvit tepny o vice nez 70 %. Méné

vyznamné stendzy véncitych tepen obvykle zUsta-
vaji klinicky némé a mohou se klinicky demaskovat
napft. pfi snizeni transportni kapacity krve pro kyslik
pri téZzsi anemii nebo pfi vzestupu spotieby kysliku
v myokardu pfi dekompenzované hypertenzi nebo
pfi hypertyreéze. Ischemie myokardu muize byt
také zpUsobena dynamickou stenézou véncité tepny
(spazmem) pfi zvyseném vazomotorickém tonusu
nebo zvysené reaktivité cévni stény na vazokon-
strikéni podnéty (variantni AP - viz také 4.1.). Fixni
a dynamicka stendza se mohou pfi vzniku ischemie
myokardu kombinovat.

Ne kazdd ischemie myokardu je vSak provazena
bolesti. Nebolestivé epizody ischemie se oznadluji
jako néma ischemie. Projevuji se pouze elektrokar-
diografickymi zménami (horizontalni deprese Useku
ST) pfi ambulantnim monitorovani EKG nebo pfi
zatézovém EKG. Jejich prognosticky vyznam je viak
stejny jako u zachvatl bolestivych. Epizody némé
chemie myokardu jsou ¢asté u nemocnych s diabetes
mellitus. U nékterych nemocnych se objevuji pouze
epizody némé ischemie, u nékterych jen zachvaty
AP, u vétsiny se viak obé formy kombinuji. Pro dalsi
osud nemocného i pro lécebnou strategii je rozho-
dujici celkova ischemicka zatéz myokardu, tj. celkové
trvani vSech ischemickych epizod, némych i bolesti-
vych za 24 hodin.

Klinicky obraz

Vedoucim pfiznakem anginy pectoris je bolest na
hrudi. Nemocni ji typicky popisuji jako retroster-
ndlni tlak, pocit tihy, paleni nebo svirani (odtud
termin stenokardie), ktera casto vystreluje do krku,
dolni celisti, levého ramene nebo levé paze. Bolest
je nepresné lokalizovatelnd, nemocni jeji popis
obvykle doprovazeji zatatou pésti nebo otevre-
nou dlani polozenou na sternum (LevinQv ptiznak).
Vystrelovani ale mize byt i méné typické, napf. do
nadbrisku, pravého ramene nebo pravé paze, do zad
mezi lopatky apod. Bolest je nejcastéji vyvolavana
fyzickou zatézi, ale také chladem, psychickou zatézi,
emocdnim stresem, vzacnéji se objevuje po jidle. Trva
obvykle jen nékolik malo minut. Po pferuseni ndma-
hy nebo po aplikaci nitroglycerinu velmi rychle mizi,
nejdéle do 5 minut. Nékdy se jako privodni potize
mohou objevit dusnost nebo pocit Uzkosti. Stupen
zatéze, kterd bolest vyvolavad se nazyva angindzni
prah. Ten je obvykle nepfimo Uumérny zavaznosti
stendzy véncité tepny, tzn. ¢im nizsi angindzni prah,
tim tésnéjsi stendza nebo stendzy. Ke klasifikaci
zavaznosti anginy pectoris se pouziva Ctyrstupnova
klasifikace CCS podle Kanadské kardiologické
spolecnosti (z angl. Canadian Cardiology Society),
kterd je velmi podobna klasifikaci NYHA pro dusnost
(tabulka 6).
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Tab. €. 6: Klasifikace klinické zavaznosti anginy pectoris podle CCS

Stenokardie je vyvolana vétsi, ale v bézném Zivoté obvyklou namahou, napr. vystupem do vice nez

Stenokardie je vyvolana jiz malou namahou, napf. chlzi po roving, vystupem do méné nez 2. podlazi apod.

Stupen I: Stenokardie je vyvolana jen mimoradné velkou namahou
Stupen |I:
2. podlazi, chlizi do kopce apod.
Stupen llI:
Stupen IV: Stenokardie se objevuje pfi minimalni zatéZi nebo v klidu

Tab. €. 7: Projevy ischemie myokardu a zpusob jejich detekce

Projevy ischemie myokardu:

Zpusob detekce:

porucha perfuze

porucha diastolické funkce
porucha kontraktility

zmény elektrickych vlastnosti
angindzni bolest (stenokardie)

scintigrafie myokardu thaliem-201
dopplerovska echokardiografie
dvourozmérna echokardiografie
elektrokardiografie

anamnéza

Tab. ¢. 8: Diferencialni diagnéza bolesti pfi zachvatu anginy pectoris a akutnim infarktu

myokardu
Anginozni bolest na hrudi AP
zacatek pfi zatézi
trvani do 5 min.
intenzita obvykla
pravodné potize obvykle zadné
reakce na nitroglycerin ano

AP = angina pectoris, AIM = akutni infarkt myokardu

AIM

v klidu

vice nez 20 min.

intenzivni, krutd az Sokujici
dusnost, vegetativni projevy
ne

Pokud stenokardie vznikne v klidu, trvéa déle nez 20
minut, neustoupi do 5 minut po aplikaci nitrogly-
cerinu nebo je doprovadzena dusnosti, palpitacemi
¢i vegetativnimi pfiznaky (pocenim, nauzeou nebo
zvracenim), musi vzbudit podezieni, Zze se jedna
o akutni infarkt myokardu. Takovyto nemocny musi
byt neprodlené dopraven na koronarni jednotku do
nejblizsi nemocnice.

Fyzikalni nalez u anginy pectoris mize byt zcela
normalni. Nemocni mohou mit pfiznaky aterosklero-
zy v jinych castech tepenného fecisté, napr. selesty
nad karotickymi tepnami, Selesty nad femoralnimi
tepnami nebo chybéni pulzaci na perifernich tep-
nach dolnich koncetin. Casta je pfitomnost riziko-
vych faktord ICHS, jako je hypertenze, nadvaha
nebo klinické projevy hyperlipidémie (arcus lipoides
corneae, xantelasma na ocnich vickach nebo slacho-
vé a subperiostalni xantomy).

Diagnéza

Diagndézu anginy pectoris lze stanovit pouze na

zakladé peclivé anamnézy. Doslova plati bonmot

«Naslouchejte peclivé nemocnému, protoze on vam

fika, co mu je”. Pomocna vysetfeni diagn6ézu potvr-

di, zpfesni a pomohou stanovit optimalni Ié¢ebnou

strategii. Pfi klinickém podezfeni na anginu pectoris

se provadéji neinvazivni a invazivni vySetfeni, ktera

maiji za cil:

a) stanovit ¢i potvrdit diagndzu,

b) urdit rozsah aterosklerotického postizeni koro-
narniho recisté,

¢) rozhodnout o zpUsobu Iécby (medikamentozni,
katetrizacni intervence nebo chirurgicka).

Klidova kFivka EKG je casto zcela normalni, dokon-

ce i pri rozsahlém a zavazném nélezu aterosklerotic-
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kych zmén na véncitych tepnach. Mohou viak byt
pfitomny znamky prodélaného infarktu myokardu,
napf. patologické kmity Q, negativni viny T nebo blo-
kdda levého Tawarova raménka. Podafri-li se natocit
kfivku EKG v priabéhu anginézniho zachvatu,
mohou se zachytit elektrokardiografické znamky
ischemie myokardu:

a) horizontalni deprese Usekl ST alespon ve dvou
svodech o 1 mm,

b) inverze vin T, které mizi po Ustupu bolesti.
Tento nélez je diagnosticky velmi cenny a zna-
mena vétsinou definitivni potvrzeni diagnodzy.

Pri diagnostickych rozpacich se k objektivnimu pri-

kazu ischemie myokardu pouzivaji zatézové testy.

Jsou zaloZeny na objektivnim priakazu ischemie myo-

kardu pfi stoupajicich narocich na spotrebu kysliku

pfi kvantifikované zatézi. Projevy ischemie myokardu
se objevuji v urcité casové sekvenci, kterd se nazyva
ischemicka kaskada. Pfi klesajici perfuzi (nebo
nestoupajici adekvatné ke stoupajici potrebé) urcité
oblasti myokardu a tedy sniZujici se dodavce kysliku
se nejprve objevi porucha diastolické funkce, pak
porucha kontraktility, pozdéji zmény elektrickych
vlastnosti a jeSté pozdéji klinické projevy ischemie
myokardu, tedy anginézni bolest. V3echny tyto
zmény muzeme detekovat pomoci rliznych diagnos-
tickych metod (viz tab. 7). Také pouzivany zplsob
zatéze, ktera zvysuje spotrebu kysliku v myokardu

a pfi omezenych moznostech dodavky (nejcastéji

v dusledku zUzeni véncité tepny aterosklerotickym

platem) posléze vede k ischemii myokardu, je néko-

likery. Nejcastéji se pouziva fyzicka zatéz, obvyk-
le dynamicka (bicyklovy ergometr nebo béhatko),
méné casto zatéz isometrickd (napf. handgrip).

V urcitych situacich, napf. u nemocnych, ktefi nejsou




schopni z nejraznéjsich dlvodl cvicit, je mozné
pouzit zatéz farmakologickou podanim latek, které
zvysuji kontraktilitu myokardu a tim také spotiebu
kysliku (napf. dobutamin), nebo zatéz kardiosti-
mulaci, pfi které ke zvysené spotfebé kysliku vede
tachykardie.

Ukolem praktického Iékafe je spravné vyhodnotit
potize nemocného a stanovit diagnézu AP nebo na
ni ziskat divodné podezieni. Mimoradné dulezité
je rozpoznat situaci, kdy anginézni zachvat vyboci
z obvyklého charakteru a vede k dlivodnému pode-
zfeni, Ze se jedna o akutni koronarni syndrom (viz
tab. 8).

Definitivni potvrzeni diagn6ézy vhodnym zatéZzovym
testem a rozhodnuti o event. invazivnim vysetfeni
musi provést kardiolog.

Lécba

Cilem lécby anginy pectoris je:

1.  Zlepsit prognézu nemocného prevenci vzni-
ku srde¢niho infarktu a nahlé srdecni smrti.
Zakladnim prostredkem k dosaZeni tohoto cile
je sekundarni prevence, tj. disledna intervence
vsech ovlivnitelnych rizikovych faktort a pre-
vence komplikaci, pfedevsim koronarni trombé-
zy podavanim antiagregancii.

2. Odstranit nebo alespon zmensit potize nemoc-
ného. Toho se snazime dosdhnout antiangi-
néznimi léky a v indikovanych pfipadech také
katetrizacnimi |é¢ebnymi intervencemi (PCl)
nebo kardiochirurgickym zdkrokem (implanta-
ce aorto-koronarnich bypasu).

Nemocny s AP jizZ ma manifestni ischemickou choro-
bu srdecni, ma vysoké riziko vzniku komplikaci, véet-
né akutniho infarktu myokardu nebo nahlé srdecni
smrti. Proto je dullezité u ného realizovat soubor
opatreni, kterd souhrnné nazyvame sekundarni
prevence (viz kapitolu 5.2.). Nezbytnym zakladem
sekundarni prevence je duslednd modifikace vsech
ovlivnitelnych rizikovych faktor(, vcetné dosazeni
cilovych hodnot krevniho tlaku u hypertonikd, plaz-
matickych koncentraci lipidd pfi hyperlipidémii a gly-
kémie u diabetikl (2).
e Antiagregacni lécba snizuje u nemocnych
s anginou pectoris a pravdépodobné i némou ische-
mii riziko komplikaci (infarktu myokardu a nahlé
smrti) o 20-25 %. Nejuzivanéjsim lékem je kyselina
acetylsalicylova v obvyklé denni davce 100 mg p.o.
Podrobnéji o antiagregacni 1é¢bé v rdmci sekundarni
prevence viz kap. 5.2. Alternativnimi antiagregancii
pfi kontraindikacich kyseliny acetylsalicylové nebo
pfi jeji intoleranci jsou thienopyridinové pfipravky
ticlopidin tbl. v davce 2x250 mg denné nebo clo-
pidogrel tbl. v ddvce 1x75 mg denné. Clopidogrel
nez ticlopidin, ale vzhledem k jeho vysoké cené je
preskripce omezena na specialisty.

o Lécba anginézniho zachvatu se provadi kratko-

dobé pusobicimi nitraty. Zakladnim lékem anginézni-

ho zachvatu je nitroglycerin (glycerol-trinitrat). Je

k dispozici v fadé aplikacnich forem, nejcastéji jako

sublingudlni tablety nebo oralni spray. Pfi sublingu-

alni aplikaci nebo po pouziti oradlniho aerosolu mizi
anginozni bolest zpravidla za 1-5 minut. K dispozici
jsou také sublingualni a aerosolové pfripravky izosor-
bit 2,4-dinitrat (ISDN) pro akutni pouziti, s nastupem

ucinku za 1-2 minuty. VSichni nemocni se stabilni
anginou pectoris by méli mit trvale u sebe k dispozici
kratkodobé pUlsobici nitrat (nitroglycerin nebo ISDN)
a méli by byt instruovani, jak ho spravné pouzivat.
Meéli by byt informovani, Ze tyto kratkodobé pusobi-
ci pripravky mohou pouzivat tak casto, jak je potre-
ba, bez jakychkoliv dlouhodobych nasledkd. Mohou
byt také pouzity profylakticky pred fyzickou zatézi.
e Profylakticka antianginézni lécba ma za il
odstranit nebo alespon zmensit potize nemocného.
S vyjimkou betablokatorl vsak neovliviiuje pro-
gndzu. K dispozici jsou nasledujici skupiny léku: a)
betablokatory, b) nitraty, c) blokatory kalciovych
kandll a d) ostatni antianginézni léky. Pripravky
z rlznych skupin Ize vzajemné kombinovat. Lécbu
obvykle zahajujeme monoterapii, pokud neni
dostatecné efektni, prechazime na dvojkombinaci
a u znacné symptomatickych nemocnych vyjimecné
i na trojkombinaci I1ékd. Kombinace antiangindznich
[ékd vsak zvySuje antiangindzni a antiischemicky
ucinek jiz jen malo, a proto by u kazdého vyrazné
symptomatického nemocného méla byt provedena
koronarni angiografie a zvazena indikace k invaziv-
ni 1écbé, at jiz katetrizacni koronarni angioplastice
nebo k chirurgické revaskularizaci.

a) Betablokatory

Betablokatory jsou velmi ucinnymi antianginéznimi
léky. Zvysuji toleranci zatéze a snizuji pocet sym-
ptomatickych i némych epizod ischemie myokardu.
Soucasné jako jedina skupina antianginéznich lék{
maji také pfriznivy vliv na prognézu nemocnych
s ICHS. Snizuji vyskyt kardiovaskularnich pfihod
a zlepsuji prezivani nemocnych po prodélaném IM
a hypertonikd. Proto by pfi nepfitomnosti kontra-
indikaci a intolerance mély byt u vSech nemocnych
s anginou pectoris antiangindznimi Iéky prvni volby.
Jejich antiangindzni Ucinek je dan snizenim spotreby
kysliku v myokardu pfi negativné inotropnim a nega-
tivné chronotropnim pUsobeni. Zvysuji fibrilacni prah
pfi akutni ischemii myokardu a maji antiarytmicky
ucinek. Ukonceni lécby beta-blokatory nesmi byt
nahlé, musi se vysazovat postupné béhem nékolika
dnuq, jinak hrozi vznik akutniho infarktu pfi nahlém
vzestupu spotieby kysliku v myokardu.
Betablokatory maji nékteré nezaddouci tcinky a z nich
vyplyvajicich kontraindikaci. Sinusova bradykardie je
pfi nich pravidlem. Snizeni mortality se zda byt pfimo
umérné bradykardizujicimu ucinku. SniZeni klidové
srdecni frekvence na 50-60/min. je zaddouci, protoze
zlepSuje perfuzi koronarnich tepen. Neni tfeba se
obavat ani klidové bradykardie pod 50/min., pokud
neni symptomaticka. Idealné by podavana davka
betablokatoru méla limitovat vzestup srdecni frek-
vence pfi zatézi na 75 % srdecni frekvence, ktera
vyvolava ischémii myokardu. Absolutni kontraindikaci
podavani betablokatord jsou sinokomorové blokady
vys$siho stupné, sick-sinus syndrom, tézké nestabilni
srdecni selhani, tézka hypotenze (se systolickym TK <
90 mm Hg). Bronchialni astma, chronicka obstrukéni
plicni nemoc, deprese a ischemickd choroba dol-
nich koncetin jsou jen relativnimi kontraindikacemi.
Stejné tak neexistuji zadné doklady o tom, ze by
diabetici snaseli betablokatory hlre nez nediabetici.
Naopak, analyzy z mnoha klinickych studii ukazuiji,
Zze diabetici jako nemocni s vysokym kardiovasku-
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Tab. €. 9: Nékteré betablokatory vhodné pro lécbu anginy petoris s jejich obvyklym

davkovanim
Pripravek Charakteristika Obvykla denni davka
Metoprolol kardioselektivni, vhodny i u srdecniho selhani 2x 50-100 mg
Metoprolol SR 1x 200mg
Atenolol kardioselektivni 1x50-100 mg
Betaxolol kardioselektivni, dlouhy polocas 1x10-20 mg
Bisoprolol vysoce kardioselektivni, vhodny i u srdec¢niho selhani 1x5-10 mg
Celiprolol kardioselektivni, vazodilatacni ucinek 1x100-200 mg
Acebutolol kardioselektivni, vazodilatacni Ucinek 1x200-400 mg

Tab. €. 10: Nékteré blokatory kalciovych kanalt vhodné pro Ié¢bu anginy petoris
s jejich obvyklym davkovanim

Pripravek Trvani Gcinku Obvykla denni davka
nifedipin - jen v retardované formé (XL) stfedné dlouhé 1-2x40 mg

amlodipin mimoradné dlouhé 1x5-10 mg

felodipin dlouhé 1x5-10 mg

isradipin stredné dlouhé az dlouhé 2x2,5 mg nebo SRO 1x5 mg
lacidipin dlouhé 1x4-8 mg

verapamil - jen v retardované formé stfredné dlouhé az dlouhé 2x120 mg nebo 1x240 mg
diltiazem - jen v retardované formé stfedné dlouhé az dlouhé 2x120 mg nebo 1x240 mg

l[arnim rizikem, profituji z podavani betablokatord
vice nez nediabetici. Nemocnym s relativnimi kon-
traindikacemi betablokator( je vyhodnéjsi podavat
pripravky vysoce beta-1-selektivni (kardioselektivni),
jako je napf. bisoprolol, betaxolol nebo metoprolol.
U variantni (vazospatické) anginy se betablokatory
nedoporucuji, protoze mohou vyvolat nebo zesilovat
koronarni spazmy.

K dispozici je u nas cela fada betablokatort. Nékteré
z nich jsou s obvyklym davkovanim uvedeny v tabul-
ce 9.

b) Blokatory kalciového kanalu

U nemocnych, ktefi nemohou uzivat betablokato-
ry pro kontraindikace, intoleranci nebo u kterych
betablokatory nekontroluji dostatecné angindzni
potize, by mély byt pouzity blokatory kalciovych
kanall jako antianginézni léky druhé volby. Do
této skupiny patfi latky rGzné chemické struktury
a s raznymi hemodynamickymi a klinickymi Gcinky.
Obecné vsechny blokatory kalciovych kanald blo-
kuji vstup vapnikovych iontl do bunky, snizuji jeho
intracelularni koncentraci a tim vedou k relaxaci
hladké svaloviny v cévni sténé, sniZzeni kontraktility
myokardu a snizeni elektrické drazdivosti a vodivosti
prevodniho systému. Jejich antianginézni uUcinek
je dan na jedné strané dilataci véncitych tepen
a tim zvySenim dodavky kysliku a na druhé strané
snizenim narokd myokardu na kyslik systémovou
arteriadlni dilataci s naslednym snizenim periferni
cévni rezistence, snizenim kontraktility myokardu
a snizenim srdecni frekvence. Dihydropyridinové
pripravky (nifedipin, amlodipin a dalsi) maji vysokou
cévni selektivitu, dominuje u nich Ucinek vazodila-
tacni a kardiodepresivni Ucinky jsou klinicky zane-
dbatelné. Verapamil a diltiazem zpomaluji srdecni
frekvenci a snizuji kontraktilitu myokardu. VSechny
blokatory kalciovych kanall maji antiangindzni ucin-
ky srovnatelné s betablokatory. Dihydropyridinové
pfipravky lze také s vyhodou s betablokatory kom-
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binovat. Kombinace bradykardizujicich ptipravka
(verapamil, diltiazem) s betablokatory je vsak kon-
traindikovana, protoZe hrozi sumace jejich negativ-
né chronotropnich a negativné inotropnich ucinka.
Neretardovany, kratkodobé pulsobici nifedipin by
nemél byt v [écbé AP viibec pouzivan, protoze exis-
tuji doklady, Ze jeho chronické podavani vyznamné
zvysuje mortalitu a riziko vzniku infarktu myokardu.
Novéjsi dihydropyridinové pripravky tzv. Il. gene-
race (amlodipin, felodipin, isradipin, lacidipin) maji
mnohem vyhodnéjsi farmakokinetiku nez nifedipin.
Nastup jejich Ucinku je pomalejsi a biologicky polo-
cCas delsi. Lze je proto podavat v jedné nebo ve dvou
dennich davkach. Maji vysokou vazodilatacni selekti-
vitu a klinicky zanedbatelné Gcinky kardiodepresiv-
ni. Mimoradné vhodnym antiangin6znim lékem je
amplodipin, ktery ma vyrazné antianginézni ucinky
a biologicky polocas 40-50 hodin, takze se nic nesta-
ne, kdyz si nemocny jeden den zapomene lék vzit.
| u ostatnich blokatora kalciovych kanald s kratkou
dobou uUcinku (verapamil, diltiazem) davame pred-
nost retardovanym pfripravkim. Pfehled blokatora
kalciovych kanald vhodnych k l1écbé anginy pectoris
je v tab. 10.

c) Nitraty

Nitraty se pouzivaji v 1é¢bé anginy pectoris jiz vice
nez 100 let a stale zGstavaji nejuzivanéjsimi anti-
anginéznimi léky. Mély by se pouzivat az jako léky
druhé nebo treti volby u nemocnych, ktefi netoleru;ji
betablokatory a blokatory kalciovych kanald nebo
ktefi zUstavaji pfi monoterapii betablokatory stéle
symptomaticti. S vyhodou mohou byt s betabloka-
tory nebo bradykardizujicimi blokatory kalciovych
kanald kombinovany. Nitraty snizuji jak intenzitu
tak frekvenci anginéznich zachvatl, ale neovliviuji
ani morbiditu ani mortalitu. PGsobi vazodilataci epi-
kardialnich véncitych tepen a redistribuci krevniho
pratoku do nejvice ischemizovanych subendokar-
didlnich vrstev myokardu. V systémovém fecisti




vedou k venodilataci, sniZzeni Zilniho navratu, pokle-
su preloadu a tim i metabolickych narok myokardu.
Ve vyssich davkach vedou k vazodilataci i v arterialni
casti systémového fedisté s ndaslednym poklesem
krevniho tlaku, ktery je kompenzovan reflexni tachy-
kardii. Velky prakticky vyznam ma vznik tolerance
(tachyfylaxe). Pfi udrzovani stalé plazmatické kon-
centrace nitratd dochazi k poklesu jejich antiangi-
nézni ucinnosti a je nutné zvySovat davku. Rychlost
vzniku tolerance je u jednotlivych nemocnych riizna
a vyrazné se také lisi u rznych pfipravkl - nejvétsi je
u nitroglycerinu (pfi vysokych davkach jiz za nékolik
desitek hodin), niZsi u izosorbit-dinitratu a minimalni
u izosorbit-mononitratu. Vzniku tolerance lze zabré-
nit nebo ji oddalit tim, Zze se nemocny ponecha 10-
12 hodin (obvykle pres noc) bez nitratl. Z toho se
odvozuji obvykld davkovaci schémata s poslednim
podanim pfipravku nejpozdéji v casny podvecer.
Ma-li nemocny zachvaty anginy pectoris zfidka, je
vyhodnéjsi pouzivat pouze kratkodobé pUsobici nit-
raty. Jestlize méa zachvaty nékolikrat do tydne nebo
denné, podavame pripravky s retardovanym ucin-
kem. Pripravky udrzujici stalou 24-hodinovou nizkou
plazmatickou hladinu nitratd, jako jsou transdermal-
ni aplikacni formy a nitroglycerinové masti, vedou
u vétsiny nemocnych k rychlému rozvoji tolerance,
proto je dnes nepouzivame.

Soucasné podavani dlouhodobé plsobicich nitratd
a sildenafilu je pfisné kontraindikovano, protoze
hrozi Zivot ohrozujici hypotenze. Nitraty jsou také
relativné kontriandikovany u hypertroficko-obstruk¢-
ni kardiomyopatie a tézké aortalni stendzy, kdy
mohou vést k synkopam. Nejcastéjsim nezadoucim
ucinkem je bolest hlavy, kterd mlze byt tak uporn3,
Ze vede k vysazeni léku.

K dispozici jsou nasledujici dlouhodobé pUlsobici
nitraty:

e lzosorbit 5-mononitrat (ISMN) je dnes jedno-
znacné nejpreferovanéjsim dlouhodobé pusobicim
nitratem. Ma proti dinitratu nékolik vyhod. Je jeho
aktivnim metabolitem a neni inaktivovan pfi pru-
chodu jatry. Lépe se vstiebava ze zazivaciho traktu,
takZe jeho biologicka dostupnost je vice nez 90 %.
Ma delsi biologicky polocas a deldi trvani ucinku
(12-16 hodin), takze nemusi byt retardovan. Ma také
mensi riziko vzniku tolerance. Neni vhodny k lécbé
akutniho anginézniho zachvatu, pouziva se pouze
k chronické preventivni 1écbé. Obvyklé davkovani
je 2x20-80 mg nebo 1x100 mg denné. K dispozici je
u nas cela rada pripravkd.

¢ lzosorbit 2,4-dinitrat (ISDN) se pouziva v retar-
dované formé k chronické profylaxi angindznich
zachvatu. Z vyse uvedenych ddvodu je vsak méné
vhodny neZ ISMN. Po peroralnim podani nastupuje
ucinek za 20-40 minut a podle davky a retardace
trva 2-12 hodin. Davkovani se pohybuje od 40 do
160 mg dennég, rozdélenych obvykle do dvou davek.
Pfes noc ponechdvdme nemocného bez nitratu,
abychom zabranili vzniku tolerance. Neretardovany
ISDN v aplika¢ni formé oralniho aerosolu se pouziva
také k akutni |écbé angin6zniho zachvatu.

¢ Retardovany glyceroltrinitrat (nitroglycerin)
je obsolentnim lékem. Béhem kratké doby na néj
vznikd tolerance. V soucasnosti by jiz nemél byt
vUibec pouzivan. Pouzivd se pouze neretardovany
nitroglycerin v tbl. nebo oralnim aerosolu k preru-
$eni anginézniho zachvatu. Takovy pripravek by mél

u sebe nosit kazdy nemocny se symptomatickou
ICHS.

d) Ostatni antianginozni Iéky

e Molsidomin je donorem oxidu dusnatého a ma
podobné ucinky jako nitraty. Jeho hlavni vyhoda je
v tom, Ze na né&j prakticky nevznika tolerance. U¢inek
nastupuje za 20-40 min., trva 4-6 hodin. Nehodi se
proto k lé¢bé akutniho anginézniho zachvatu. Je
vsak velmi ucinny v dlouhodobé prevenci AP. Ziskal
u nas oblibu zejména v kombinaci s retardovanymi
nitraty, kdy prekryva obdobi bez nitratd, napt. noc.
Je vhodnou alternativou také pro nemocné, ktefri
nitraty netoleruji, nejcastéji pro upornou cefaleu.
Obvyklé davkovani: 2-3x4 mg, v retardované formé
1-2x8 mg nebo v kombinaci s dlouhodobé plsobicim
nitrdtem podanym rano, event. i v poledne se poda-
va 4-8 mg na noc.

e Trimetazidin je prvnim klinicky pouzivanym
zastupcem nové skupiny antiangindznich 1ékd, ktera
se nazyvd metabolické modulatory (také inhibitory
3-KAT). U nemocnych s AP snizuje vyskyt anginéz-
nich zachvatl a spotfebu nitroglycerinu a zvysuje
toleranci zatéZze a angindzni prah. Jeho antiangin6z-
ni Ucinky jsou dany tim, Ze pfi ischemii pfesunuje zis-
kavani energie v kardiomyocytech od beta-oxidace
mastnych kyselin ke glykolyze, coZ je méné narocné
na spotiebu kysliku. Jeho vyhodou je to, Ze nemé
zadné hemodynamické ucinky, neovliviuje srdecni
frekvenci, krevni tlak ani kontraktilitu myokardu. Je
proto velmi dobfe tolerovdn a nezddouci uUcinky jsou
vzacné a banalni. Je vhodny predevsim pro kombi-
nacni lécbu u nemocnych, u kterych nejsou potize
uspokojivé kontrolovany monoterapii. Kombinovat
ho Ize se vSiemi tfemi skupinami klasickych antiangi-
noéznich 1ékd, tedy s betablokatory, blokatory kalcio-
vych kanall i nitraty. Pouziva se vyhradné v retardo-
vané formé (MR - z angl. Modified Release), obvyklé
davkovani je 2x35 mg denné.

e |vabradin je prvnim klinicky pouZivanym zastup-
cem nové skupiny antiangindznich lékd, tzv. bradinG
(také blokatort proudu If). Tyto latky selektivné zpo-
maluji spontanni depolarizaci bunék sinusového uzlu
a zpomaluji srdecni frekvenci. Jejich antiangindzni
ucinek je tedy dan podobnym mechanismem jako
u betablokatord, na rozdil od nich ale nesniZuji kon-
traktilitu myokardu. Antianginézni ucinky ivabradinu
jsou srovnatelné s betablokatory nebo amlodipinem.
Lék je velmi dobre snasen, nezZadouci ucinky jsou
vzacné. Jeho misto v |écbé AP je jako alternativa
k betablokatorim u nemocnych se sinusovym ryt-
mem, ktefi maji k betablokatordm kontraindikace
nebo je netoleruji. Vzhledem k vysoké cené je u nas
jeho preskripce omezena na specialisty.

e) Invazivni lécba

U nemocnych, ktefi zUstavaji vyrazné symptomaticti
i pfi adekvatni medikamentoézni lécbe, a u nemoc-
nych s objektivné prokazanou ischemii myokardu
pfi nizké zatézi je plné indikovana koronarni arte-
riografie a podle jejiho vysledku bud koronarni
angioplastika nebo chirurgicka revaskulariza-
ce myokardu. Jak ukdzala rada klinickych studii,
invazivni lécba anginy pectoris sice pfinasi sympto-
matickou ulevu, ale vétSinou nezlepSuje progndzu.
Progndézu zlepsuje pouze chirurgicka revaskularizace
u specifickych podskupin nemocnych (viz nize).
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e Perkutanni koronarni intervence (PCI) u sym-
ptomatickych nemocnych odstranuji nebo vyrazné
zmensuji jejich potize a tim jim zlepSuji kvalitu
Zivota. Pfiznivé ovlivnéni prognézy nemocnych viak
prokazano nebylo. Po PCl je trvale indikovana anti-
agregacni lécba, obvykle kyselinou acetylsalicylovou.
Po implantaci prostého kovového intrakoronarniho
stentu se po dobu minimalné jednoho mésice a po
implantaci stentu uvolnujiciho léky po dobu mini-
malné 6 mésicl ke kyseliné acetylsalicylové pridava
jesté clopidogrel, protoze se prokazalo, ze tato kom-
binace snizuje vyskyt trombotickych komplikaci po
vykonu.

e Chirurgicka revaskularizace se provadi proto,
aby nemocnym prodlouzila Zivot nebo je zbavila
obtizi a zlepsila tak kvalitu Zivota. ProdlouZzeniZivota
bylo prokazano jen unékolika podskupin nemocnych:
a) s vyznamnou stendzou (> 50%) kmene levé vén-
Cité tepny nebo jejim ekvivalentem a b) se snizenou
systolickou funkci levé komory (ejekéni frakce
< 0,40) a vyznamnymi stendézami (= 70%) na v3ech
tfech hlavnich véncitych tepnéach, zejména jsou-
li diabetici. To jsou také podskupiny nemocnych,
u kterych je chirurgicka revaskularizace jednoznac-
né indikovdna. Dalsi skupinou jsou vyrazné sym-
ptomaticti nemocni, u kterych nelze provést PTCA,
napf. pro mnohocetné stendzy na vice tepnach.
Perioperacni mortalita se na dobrém kardiochirur-
gickém pracovisti pohybuje kolem 2%, zatimco ro¢ni
mortalita nemocnych se stabilni anginou pectoris
se pohybuje mezi 1-3 %. Prudkym rozvojem katetri-
zacnich intervenci jsou vsak k chirurgickému reseni
indikovani stale tézsi nemocni, s mnohocetnymi
sten6zami a na vice tepnach. Nemocny po revasku-

Algoritmus lécby anginy pectoris

larizacni operaci musi byt trvale na antiagregacni
[écbé.

5.4. CHRONICKE SRDECNi SELHANI

Ischemicka choroba srdecni se muze klinicky manifes-
tovat také vznikem a postupnou progresi chronické-
ho srdec¢niho selhani. V soucasnosti je priblizné 70 %
pfipadd chronického srdecniho selhani na podkladé
systolické dysfunkce levé komory zplsobeno ICHS.
Ve vétsiné pripadd jde o nemocné po prodélaném
IM, u kterych doslo po IM k remodelaci levé komory,
poklesu ejekéni frakce a rozvoji srdecniho selhani.
Diagnostika a Iécba chronického srde¢niho selhani
presahuje ramec tohoto doporuceného postupu.
Zajemce proto odkazujeme na doporuceny postup
Ceské kardiologické spole¢nosti (8), nebo pFipravo-
vany doporuéeny postup SVL CLS JEP.

5.5. DYSRYTMICKE FORMY ICHS

Ischemickd choroba se muze klinicky manifestovat
jakoukoliv dysrytmii - supraventrikularni, komorovou
nebo poruchou prevodu. Dysrytmie mGze byt jedi-
nym projevem ICHS nebo se mlize kombinovat s jiny-
mi klinickymi formami ICHS, at jiz akutnimi (akutni
koronarni syndromy) nebo chronickymi (chronické
srdecni selhani, angina pectoris, stav po prodélaném
IM). N&hla srdecni smrt je nejcastéji zpusobena
komorovou fibrilaci.

Diagnostika a |é¢ba dysrytmii pfesahuje ramec toho-
to doporuceného postupu. Zajemce proto odkazu-
jeme na doporucené postupy Ceské kardiologické
spolecnosti (9,10).
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ACE = angiotenzin-konvertujici enzym, AP = angina pectoris, ASA = kyselina acetysalicylova, BB = betablokator,
BKK = blokator kalciovych kanalt, CABG = chirurgické koronarni revaskularizace, ISMIN = izosorbitmononitrat,
NTG = nitroglycerin, PCl = perkutanni koronarni intervence, TMZ = trimetazidin
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7. PRILOHA

Vybrané vysetrovaci metody pouzivané
pfi diagnostice ICHS

o Zatézova elektrokardiografie (tzv. ergometrie)
je nejrozsifenéjsim a nejdostupnéjsim zatéZovym tes-
tem k prikazu ICHS. U nas, podobné jako ve vétsiné
evropskych zemi, se pouZziva zatéz na bicyklovém
ergometru. V USA je naopak rozsifena zatéZ na
béhatku. Neexistuje vseobecné prijaty jednotny pro-
tokol zatéze, obvykle se ale pouziva kontinualni zatéz
od 50 J (W) se zvySovanim o 50 J (W) kaZzdé 3 minu-
ty. BEhem testu se monitoruje 12-tisvodovy zdznam
EKG a v pravidelnych intervalech, obvykle na konci
kaZdého stupné zatéze se méri TK. Test se ukoncuje
pri objeveni se limitujicich symptomd, kterymi maze
byt vznik angindzni bolesti, dusnost, vycerpanost,
zavaznéjsi arytmie, symptomaticka hypotenze nebo
naopak vzestup TK na kritické hodnoty (obvykle
260/130 mm Hg) nebo rozvoj EKG projevi zavazné
koronarni nedostatecnosti. Test je pozitivni tehdy,
objevi-li se bud’ klinické znamky ischemie myokar-
du, tj. angindzni bolest anebo elektrokardiografic-
ké znamky ischemie, které predstavuji horizontalni
nebo descendentni deprese Useku ST o 1-2 mm pod
izoelektrickou linii. Pfi pouZiti volnéjsiho kritéria, tj.
depresi ST 2 1 mm, ma test sice vétsi senzitivitu (asi
66 %), ale nizsi specificitu (asi 85 %), to znamena, Ze
odhali vétsi procento nemocnych s ICHS, ale u casti
z nich je vysledek testu falesné pozitivni, zatimco pri
pouziti prisnéjsiho kritéria. tj. depresi ST 22 mm, ma
test sice niZsi senzitivitu (asi 33%), ale zato vétsi spe-
cificitu (asi 97 %). Diagnosticka spolehlivost zatéZo-
vého testu se ridi tzv. Bayesovym teorémem,
ktery obecné rika, Ze diagnosticka spolehlivost testu
je tim vyssi, ¢im vyssi je predtestova pravdépodob-
nost pritomnosti hledané choroby. To znamena, Ze
zatézova elektrokardiografie je diagnosticky daleko
spolehlivéjsi u lidi s vysokym rizikem ICHS, napr.
u muzd s nékolika rizikovymi faktory ICHS. Naopak
jeji diagnosticka spolehlivost u Zen stredniho véku je
velmi nizka. Toho si musime byt pri intepretaci vysled-
ka zatéZového testu védomi. Ze stejného divodu,
tj. nizké predtestové pravdépodobnosti pozitivity
vysledku, neni odivodnéné provadét zatéZové testy
jako skriningové vysetreni na ICHS u asymptomatic-
kych osob (viz kap. 5.1.)

o ZatéZova echokardiografie vyuziva k prikazu
ischemie myokardu primé ultrazvukové zobrazeni
kontrahujicich se stén levé srdecni komory. Pri vzniku
ischemie se objevuje segmentalni porucha staZlivos-
ti myokardu v podobé hypokinézy nebo akinézy.
K vyvolani ischemie se nejcastéji pouZiva, podobné
jako pri zatézové elektrokardiografii, dynamicka
zatéz na bicyklovém ergometru nebo na béhatku.
U nemocnych, ktefi nejsou schopni cvicit, je mozné
vyuZzit farmakologickou zatéz v podobé infuze dobu-
taminu nebo dipyridamolu. Specificita i senzitivita
zatézové echokardiografie pro prukaz ICHS je vyssi
nez zatéZové elektrokardiografie (oboji kolem 85%),
metoda je ale méné dostupnd, vyZaduje nakladné
pristrojové vybaveni a predevsim velkou zkusenost
vysetiujiciho Iékare. Méla by proto zustat vyhrazena
predevsim pro podskupiny nemocnych, u kterych
je zatéZova elektrokardiografie neinterpretovatel-
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na (napf. pfi blokadé levého Tawarova raménka,
implantovaném kardiostimulatoru apod.), diagnos-
ticky malo spolehliva (napr. u Zen stfedniho véku)
nebo u kterych je jeji vysledek nekonkluzivni.

e Perfuzni thaliova scintigrafie myokardu
neprokazuje primo ischemii, ale pratok krve jednotli-
vymi oblastmi myokardu. Radionuklid thalium-201 se
po nitroZilnim podani vychytava v myokardu a jeho
koncentrace je pfimo umérna prutoku krve prislus-
nou oblasti. Distribuce thalia v myokardu se dete-
kuje gamakamerou, hypoperfundované loZisko se
zobrazuje jako defekt v radioaktivité. Pro lepsi zob-
razeni hypoperfundovanych oblasti se radionuklid
podava na vrcholu dynamické zatéze. K odliseni
zatéZi vyvolané prechodné hypoperfuze (tj. ische-
mické oblasti) od trvalé hypoperfuze (napr. jizvy)
se vysetreni gamakamerou opakuje po 4 hodinach,
kdy doslo k redistribuci radiofarmaka i do pouze pre-
chodné hypoperfundovanych oblasti. Thaliova scin-
tigrafie myokardu ma velmi dobrou diagnostickou
spolehlivost se senzitivitou a specificitou podobnou
jako u zatézové echokardiografie, tj. kolem 85 %.
Vysetreni je vsak dostupné jen ve vétsich nemocni-
cich a také drahé, jednak pro nakladné pristrojové
vybaveni, jednak pro cenu radiofarmaka.

e Ambulantni monitorovani EKG (tzv. Holter)
umozniuje prokazat némé ischemie jako asymptoma-
tické epizody depresi usek( ST na registrované EKG
krivce. Podava tak informaci o celkové ischemické
zatéZi nemocného s anginou pectoris v prubéhu
24 hodin, tj. o souctu ¢asu v minutach trvani viech
ischemickych zachvata, at symptomatickych (zachva-
tu AP) nebo asymptomatickych (epizod némé ische-
mie). Registruje také pripadné poruchy srdecniho
rytmu. BéZné pouZivané pristroje zaznamenavaji
kontinualné dva svody EKG na pamétové medium,
zaznam je vyhodnocovan pomoci pocitace po skon-
ceni monitorovani.

e Selektivni angiografie véncitych tepen (koro-
narografie) informuje o anatomickém nélezu na
koronarnim recisti. Zakladni indikaci ke koronarni
angiografii u nemocného s namahovou anginou pec-
toris je rozhodovani o mozném invazivnim zpusobu
Iécby, at jiz katetrizacnim (PCl - perkutanni koronarni
intervence) nebo chirurgické revaskularizaci (implan-
tace aorto-koronarnich bypasu). Koronarografie
muze byt také provadéna z diagnostickych ddavodu
pri divodném podezreni na ICHS (napf: nemocny
s vysokym rizikovym skdre a netypickymi obtizemi)
a nekonkluzivnich vysledcich neinvazivnich zatézo-
vych testd nebo pri diskrepanci klinického obra-
zu a vysledka zatézZovych testd. Pri koronarografii
se zavadi specialné preformované katetry, obvykle
z trisla pres femoralni tepnu retrogradné do korene
aorty, kde se jimi pod rentgenovou kontrolou nason-
duji postupné oba odstupy véncitych tepen a vstrik-
ne se do nich rtg kontrastni latka. Obraz kontrastni
latkou naplnénych véncitych tepen se zobrazi v néko-
lika projekcich na film nebo v digitalizované podobé
na CD disk. Obecné se za vyznamnou ICHS povaZuje
prukaz stendzy nékteré z véncitych tepen o > 70 %
vnitrniho praméru cévy, protoZe takovato stendza
vede k omezeni koronarni prutoku pri zatézi, ktery
se muazZe projevit vznikem ischemie. Méné tézké
stendzy zustavaji obvykle i pri zatézi asymptomatic-
ké, naopak, tézsi stendzy (> 90%) snizZuji koronarni
prutok i v klidu. Je ale nutné zdduraznit, Ze koro-




Tab. €. 11: Indikace ke koronarografii

e vyrazné symptomaticti nemocni, ktefi nedostatecné reaguji na farmakologickou antianginézni lé¢bu
nebo tuto [écbu netoleruji a u nichz se uvazuje o invazivni lécebné intervenci (PCl nebo chirurgické

revaskularizaci),

® nemocni s pozitivnim vysledkem zatézovych testd pri nizké toleranci zatéze (zhruba < 100 W),

® nemocni s netypickymi potizemi a nekonkluzivnimi vysledky zatézovych testd,

e nemocni, ktefi jsou indikovani ke katetrizacnimu vysetreni a kardiochirurgickému vykonu pro jinou srdecni chorobu, napf.
chlopenni vadu a u nichz je redlnd moznost, ze by mohli mit ICHS, tj. muZi starsi nez 40 let a Zeny starsi nez 50 let.

narograficky prikaz jedné nebo vice vyznamnych
stendéz nezbytné neznamena, Ze tyto stendzy jsou
pricinou AP. Naopak, koronarograficky nalez maze
byt i u nemocného s typickou AP zcela normalni, coz
vzbudi podezreni, Ze jde o variantni (vazospastickou)
anginu nebo tzv. syndrom X nebo, Ze pricina bolesti
na hrudi je neischemicka. Rozsah ICHS se casto vyja-

druje poctem velkych epikardialnich véncitych tepen
s vyznamnymi stenézami. Postizena muze byt jedna,
dvé nebo tri véncité tepny (r. interventricularis ant.
a r. circumflexus levé véncité tepny se berou jako
samostatné tepny). Zakladni indikace ke koronaro-
grafii jsou shrnuty v tab. 11.
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